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Резюме
Блеомицин, входящий в большинство схем химиотерапии (ХТ) больных лимфомой Ходжкина (ЛХ), обладает легочной токсичностью.
Также известны осложнения облучения области средостения. Синергический эффект сочетания лучевой терапии и блеомицина рас-
сматривается в литературе значительно реже и преимущественно при использовании суммарных очаговых доз (СОД) об лучения 36–
40 Гр. С 1998 г. при химиолучевой терапии (ХЛТ) больных ЛХ используются субрадикальные СОД облучения 20–30 Гр. Целью иссле-
дования явилась оценка легочной токсичности у больных ЛХ при ХЛТ – сочетании ХТ в режиме ABVD и облучения средостения в СОД
20–30 Гр. Материалы и методы. Обследованы больные ЛХ (n = 142), получившие ХТ ABVD и облучение средостения в СОД 20–30 Гр.
Проанализированы классические и цифровые обзорные рентгенограммы, линейные и цифровые компьютерные томограммы органов
грудной клетки, выполненные на различных этапах лечения и процесса наблюдения. Результаты. Изменения в легких обнаружены у 39
(27,5 %) из 142 больных в виде патологического легочного рисунка (интерстициальный пульмонит). В 10 (25,6 %) случаях определялась
инфильтрация очагового или сливного типов (очаговый, сливной пульмонит), (7 % пациентов всей группы). Клинические проявления
блеомицинового пульмонита (БП) отмечены у 6 (15,4 %) больных. При сроках наблюдения до 60 мес. фиброзные изменения в легких
вне полей облучения отсутствовали. Частота лучевого пульмонита (ЛП) составила 17,6 %, лучевого фиброза – 35,9 %. Отмечены также
фиброзные изменения преимущественно I степени (94,1 %). У больных ЛХ, перенесших БП, частота ЛП составила 17 (43,6 %) из 39
пациентов, лучевого фиброза – 23 (58,9 %), у лиц, не перенесших БП, – 9 (8,7 %) и 28 (27,2 %) из 103 больных соответственно) (p < 0,001).
Заключение. Установлено достоверно значимое повышение частоты ЛП и лучевого фиброза у больных ЛХ, перенесших БП.
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Блеомицин-содержащие схемы химиотерапии (ХТ)
стали основными используемыми в лечении пер -
вичных больных лимфомой Ходжкина (ЛХ). Ток -
сичность блеомицина хорошо известна. С примене-
нием блеомицина связано также развитие легочных
синдромов – облитерирующего бронхиолита, пнев-
монии, интерстициального пульмонита, который
может завершиться фиброзом легких. Риск развития
пульмонита, индуцированного блеомицином (БП),
колеблется от 0 до 46 % [1–3]. Синергический
эффект лучевой терапии (ЛТ) и блеомицина рас-
сматривается значительно реже. При этом у больных
ЛХ оцениваются осложнения ХТ и облучения средо-
стения с применением суммарной очаговой дозы
(СОД) 36–40 Гр [4–6]. Данные об осложнениях со
стороны легких при применении уменьшенных СОД
облучения средостения и ХТ, содержащей блеоми-
цин, у взрослых отсутствуют. В отделении лучевой
и лекарственной терапии гемобластозов Медицин -
ского радиологического научного центра имени
А.Ф.Цыба – филиала Федерального государственно-
го бюджетного учреждения «Национальный меди-
цинский исследовательский центр радиологии»
Министерства здравоохранения Российской Федера -
ции субрадикальные СОД облучения 20–30 Гр при
химиолучевой терапии (ХЛТ) больных ЛХ исполь-
зуются с 1998 г.
Целью исследования явилась оценка легочной
токсичности у больных ЛХ при ХЛТ – сочетании ХТ
в режиме ABVD (Adriablastin (Doxorubicin), Bleomycin,
Vinblastin, Dacarbazin) и облучения средостения с под -
ведением СОД 20–30 Гр.
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Abstract
Bleomycin used as part of many chemo-therapeutic programs for treating Hodgkin lymphoma is associated with pulmonary toxicity. Development
of complications after mediastinal radiotherapy is also well-known. However, the synergistic effect of the combination of radiotherapy and bleomycin
is considered in the literature much less frequently and mainly when using the total focal doses (SOD) of 36 – 40 Gy. Since 1998 the chemo-radio-
therapeutic regimens applied to the treatment of Hodgkin lymphoma in the MRRC (Obninsk) has involved subradical TTD of 20 – 30 Gy. The goal
of the study is to evaluate pulmonary toxicity in Hodgkin lymphoma patients treated with chemo-radiotherapy involving ABVD and mediastinal
treatment with TTD of 20 – 30 Gy. Methods. A series of 142 Hodgkin lymphoma patients received ABVD and mediastinal radiotherapy at the TTD
20 – 30 Gy. Conventional film and digital chest X-rays, linear and digital tomograms taken at different stages of treatment and follow up were
analysed. Results. Changes in lungs in the form of a pathologic pulmonary pattern (interstitial pneumonitis) were seen in 39 (27.5%) of 142 patients.
In 10 (25.6%) of 39 patients focal or confluent pneumonitis infiltration were found, that was 7% of the whole study group. Clinical evidence of
bleomycin-induced pneumonitis was found in 6 (15.4%) of 39 patients. With follow-up terms up to 60 months fibrotic changes in lungs were absent.
The occurrence of radiation pneumonitis was 17.6%, radiation fibrosis – 35.9%. Fibrotic changes were mainly grade 1 (94.1%). In HL patients with
bleomycin-induced pneumonitis the occurrence of radiation pneumonitis was 43.6% (17 of 39 patients), radiation fibrosis – 58.9% (23 of 39 patients)
while the corresponding figures for patients who did not have bleomycin-induced pneumonitis were 8.7% (9 of 103 patients) and 27.2% (28 of 103
patients), respectively (p < 0.001). Conclusion. A statistically significant increase in occurrence of radiation pneumonitis and radiation fibrosis was
defined in HL patients who suffered bleomycin-induced pneumonitis.
Key words: Hodgkin lymphoma, bleomycin, pneumonitis, fibrosis.
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Рис. 1. Планирование облучения средостения с использованием блоков по краю поля облучения
Figure 1. Planning of mediastinal irradiation using blocks at the edge of the irradiation field
Материалы и методы
Анализ осложнений со стороны легких проведен
у пациентов c ЛХ (n = 142), получивших комбиниро-
ванную ХЛТ. ХТ проводилась по схеме ABVD в стан-
дартных дозах (Doxorubicin – 25 мг / м2, Bleomycin –
10 мг / м2, Vinblastin – 6 мг/ м2, Dacarbazin– 375 мг/ м2).
Число циклов ХТ составляло 3–8 (медиана – 4,5).
ЛТ проводилась на γ-терапевтических аппара -
тах в традиционном режиме фракционирования
дозы облучения. Область средостения облучалась
с 2 противолежащих полей 5 раз в неделю. Разовая
очаговая доза облучения составляла 1,8–2,0 Гр,
СОД – 20–30 Гр.
Формирование поля облучения средостения
 проводилось в соответствии с рентгенологически -
ми границами опухоли ко времени окончания ХТ.
Кли нико-дозиметрическое обеспечение облучения
средостения проводилось с использованием 2D-
и 3D-планирования (рис. 1).
Для изучения изменений в легких, обусловлен-
ных воздействием цитостатических препаратов
и облучения, проанализированы классические и циф-
ровые обзорные рентгенограммы (РГ), линейные
и цифровые компьютерные томограммы (КТ) орга-
нов грудной клетки (ОГК), выполненные до лечения
на различных его этапах, – после 2, 4, 6, 8 циклов ХТ,
по окончании облучения средостения и в процессе
наблюдения – через 3, 6, 12, 24, 36, 48, 60 мес. после
завершения программы лечения.
Оценены клинические проявления легочной ток-
сичности; ранние и поздние лучевые повреждения
легких оценены и систематизированы в соответ-
ствии с классификацией RTOG / EORTC [7] и шка-
лой LENT-SOMA [8].
Результаты
По результатам анализа РГ-исследований ОГК боль-
ных ЛХ (n = 142) изменения в легких в виде патоло-
гического по структуре тяжистого легочного рисун-
ка, что обусловлено изменененными сосудами,
увеличением их количества, уплотнением интер -
стициальной ткани по ходу сосудов, вплоть до со -
судов IV–V порядка, обнаружены в процессе ХТ
у 39 (27,5 %) больных. Патологические изменения
стромы были диффузными, двусторонними, воздуш-
ные бронхограммы отсутствовали. Помимо этого,
на фоне усиленного легочного рисунка у 10 (25,6 %)
из этих 39 больных выявлена очаговая или сливная
инфильтрация, у 3 (7,7 %) отмечались уплотнение
междолевой плевры и наличие внутритканевых
 септ (линии Керли). Таким образом, частота пуль -
монита составила 39 (27,5 %) случаев, интерстици-
ального – 39 (27,5 %), очагового, сливного – 10 (7 %)
из 142 больных. По данным КТ может быть получена
более четкая информация об изменениях в легких.
РГ-картина представлена на рис. 2, 3.
Клинические проявления пульмонита отмечены
у 6 (15,4 %) из 39 пациентов. У 5 пациентов клиниче-
ские проявления были умеренными. Отмечался
подобный пневмонии синдром – субфебрильная
температура, сухой кашель, одышка легкой степени
(I степень по шкале одышки (Medical Research Council
Dyspnea Scale – MRC). На РГ ОГК у этих больных
определялась инфильтрация легочной ткани крупно-
очагового или сливного характера в нижних долях
легких. Особенностей в показателях перифериче-
ской крови не отмечено. У 1 больного после 6-го
цикла ХТ развился двусторонний тотальный альвео-
лит, сопровождавшийся тяжелыми клиническими
проявлениями. Отмечались кашель с незначитель-
ным количеством светлой мокроты, акроцианоз,
выраженная одышка (IV степень по MRC), тахикар-
дия (120–130 в минуту), фебрильная температура. На
РГ ОГК в обоих легких по всем легочным полям на
фоне усиленного легочного рисунка определялись
многочисленные очаговые тени (рис. 3).
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Оригинальные исследования
Рис. 2. Компьютерная томограмма органов грудной клетки боль-
ной В. 32 лет. Лимфома Ходжкина, стадия IIВ; 4 цикла химиоте-
рапии по схеме ABVD. В задних отделах S3 обоих легких отмече-
но усиление легочного рисунка, сближение его элементов
(области очерчены). Блеомициновый пульмонит
Figure 2. Computed tomography of the chest organs of patient V., 32
years old. Hodgkin's lymphoma, stage IIB; 4 cycles of ABVD
chemotherapy. In the posterior parts of S3 of both lungs, there was an
increase in the pulmonary pattern, the convergence of its elements
(areas are outlined). Bleomycin-induced pneumonitis
Рис. 3. Прямая обзорная рентгенограмма органов грудной клетки
больной В. 33 лет. Лимфома Ходжкина, стадия IIEA; 4 цикла
ABVD. Блеомициновый пульмонит
Figure 3. Direct plain chest X-ray of patient V., 33 years old. Hodgkin's
lymphoma, stage IIEA; 4 cycles of ABVD. Bleomycin-induced pneu-
monitis
РГ-признаки лекарственного пульмонита реги-
стрировались уже после 1–2 циклов ХТ, достигнув
наибольшей частоты к 5-му циклу.
РГ-признаки лучевого пульмонита (ЛП) зареги-
стрированы у 25 (17,6 %) из 142 больных. На РГ
ОГК в зоне облучения (прикорневые, парамедиасти-
нальные отделы легких) отмечалось появление
инфильтрации легочной ткани интерстициально -
го (22 (15,5 %)) и сливного (3 (2,1 %)) характера
(рис. 4).
ЛП, сопровождавшийся клиническими проявле-
ниями (сухой кашель, субфебрильная температура,
одышка I степени по MRC), наблюдался у 5 (20 %) из
25 больных. Таким образом, частота ЛП с клиниче-
скими проявлениями составила 5 (3,5 %) случаев из
142 больных. Изменения, характерные для ЛП,
выявлялись непосредственно после ЛТ и в течение
3 мес. после ее окончания.
Поздние лучевые изменения в легких были обна-
ружены у 51 (35.9 %) из 142 пациентов. На РГ ОГК
через ≥ 1 года после лечения в зонах облучения (при-
корневые и парамедиастинальные отделы легких)
отмечалось усиление, деформация, сближение эле-
ментов легочного рисунка (фиброз I степени; рис. 5)
или сочетание указанных изменений с некоторым
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Рис. 4. Прямая обзорная рентгенограмма органов грудной клетки
больной К. 20 лет. Лимфома Ходжкина, стадия IIА; химиотера -
пия + лучевая терапия области средостения, суммарная очаговая
доза – 30 Гр. Лучевой пульмонит I степени
Figure 4. Direct plain chest X-ray of patient K., 20 years old. Hodgkin's
lymphoma, stage IIA; chemotherapy + radiation therapy of the medi-
astinal region, the total focal dose is 30 Gy. Grade I radiation pneu-
monitis
Рис. 5. Прямая обзорная рентгенограмма органов грудной клетки
больной А. 22 лет. Лимфома Ходжкина, стадия IIХЕВ; химиотера-
пия + лучевая терапия области средостения, суммарная очаговая
доза – 30 Гр; 26 мес. после лечения. Фиброз парамедиастиналь-
ных отделов легких I степени
Figure 5. Direct plain chest X-ray of patient A., 22 years old. Hodgkin's
lymphoma, stage IIXEB; chemotherapy + radiation therapy of the
mediastinal region, total focal dose – 30 Gy; 26 months after treatment.
Fibrosis of the paramediastinal lungs of the 1st degree
Рис. 7. Частота развития луче-
вого пульмонита в зависимо-
сти от наличия предшествовав-
шего блеомицинового
пульмонита
Примечание: А – больные, пере-
несшие блеомициновый пульмо-
нит, В – без предшествовавшего
блеомицинового пульмонита.
Figure 7. The incidence of radia-
tion pneumonitis, depending on
the presence of preceding bleo-
mycin-induced pneumonitis
Note: A, patients who have been expo-
sed to bleomycin-induced pneumoni-
tis; B, without previous bleomycin-
induced pneumonitis.
Рис. 8. Частота формирования
лучевого фиброза легких
в зависимости от предшество-
вавшего блеомицинового пуль-
монита
Примечание: А – больные, пере-
несшие блеомициновый пульмо-
нит, В – без предшествовавшего
блеомицинового пульмонита.
Figure 8. The frequency of for-
mation of radiation pulmonary
fibrosis depending on the prece-
ding bleomycin-induced pneu-
monitis
Note: A, patients who have been expo-
sed to bleomycin-induced pneumoni-
tis; B, without previous bleomycin-
induced pneumonitis.
Рис. 6. Прямая обзорная рентгенограмма органов грудной клетки
больного А. 35 лет. Лимфома Ходжкина, стадия IIХА; химиотера-
пия + лучевая терапия области средостения, суммарная очаговая
доза – 30 Гр; 37 мес. после лечения. Фиброз парамедиастиналь-
ных отделов легких II степени
Figure 6. Direct plain chest X-ray of patient A., 35 years old. Hodgkin's
lymphoma, stage IIXA; chemotherapy + radiation therapy of the
mediastinal region, total focal dose – 30 Gy; 37 months after treatment.
Fibrosis of the paramediastinal lungs of the 2nd degree
смещением корней легких вверх и медиально (фиб-
роз II степени; рис. 6).
Из общего числа фиброзов (48 (94,1 %) из 51 слу-
чая) составлял фиброз I степени. Таким образом,
фиброзные изменения прикорневых и парамедиа-
стинальных отделов легких I степени зарегистри -
рованы у 48 (33,8 %) больных, II – у 3 (2,1 %) из
142 пациентов, получивших ХЛТ. Фиброзные изме-
нения III степени отсутствовали. Клинических про-
явлений не отмечено.
При динамическом РГ-наблюдении до 60 мес.
после лечения фиброзные изменения вне полей
облучения средостения отсутствовали, в т. ч. у паци-
ентов, перенесших БП.
Оценена вероятность влияния БП (n = 43) на раз-
витие ЛП и лучевого фиброза легких после ХЛТ
с применением ХТ ABVD и облучения средостения
в СОД 20–30 Гр (рис. 7, 8).
Установлено повышение частоты ЛП (p < 0,001)
и лучевого фиброза (p < 0,001) у больных ЛХ, пере-
несших БП.
Обсуждение
При анализе изменений в легких у больных ЛХ,
получавших ХТ ABVD, установлено, что токсиче-
ские изменения в легких, обусловленные воздей-
ствием цитостатических препаратов, регистрирова-
лись прежде всего рентгенологически (классическая
цифровая РГ ОГК). Частота выявленных РГ-про-
явлений легочной токсичности ХТ ABVD в данном
исследовании (27,5 %) оказалась в пределах значе-
ний, полученных по данным других исследований.
Вместе с тем клинические проявления БП у боль-
ных в настоящем исследовании по сравнению с дан-
ными других работ, встречались существенно реже
(4,2 %) – у 1 (0,7 %) пациента из 142 больных с выра-
женными клиническими проявлениями.
Несмотря на наличие токсического поражения
легких цитостатическими препаратами, прежде
всего блеомицином, при динамическом РГ-наблю-
дении пациентов, перенесших БП и обследованных
через 3–5 лет после лечения, случаев развития диф-
фузного пневмофиброза не зарегистрировано на
протяжении всего периода наблюдения.
Учитывая возможность выявления ранних суб-
клинических проявлений легочной токсичности
цитостатических препаратов при классической РГ
ОГК, РГ-мониторинг состояния легких в процессе
проведения ХТ (перед началом каждого цикла)
является эффективным методом для предупрежде-
ния развития серьезных клинических проявлений
лекарственного пульмонита.
В настоящее время схема ХТ ABVD является
«золотым стандартом» лечения первичных больных
ЛХ ранних стадий. Оптимальное количество циклов
ХТ по схеме ABVD для этих больных составляет, как
правило, 6, но может быть ограничено 4 и даже 2 без
потери эффективности терапии [9]. В исследовании
W.G.Martin et al. установлено, что при исключении
блеомицина из схемы ABVD при развитии пульмони-
та 5-летняя выживаемость не ухудшилась [1]. Таким
образом, выделение категории пациентов, у которых
количество циклов ХТ по схеме ABVD может быть
сокращено без ущерба эффективности лечения ЛХ,
может способствовать уменьшению частоты БП.
Развитие БП происходит обычно в процессе лече-
ния блеомицином, однако описано появление его
и спустя 6 мес. после окончания цитотоксической
терапии [10]. РГ-признаки лекарственного пульмо-
нита могут появиться уже после 1-го цикла ХТ
с включением блеомицина, достигая наибольшей
частоты к 5-му циклу.
Проявление БП у пациентов начинается обычно
с непродуктивного кашля, одышки при нагрузке,
иногда – лихорадки. По мере развития пульмо -
нита одышка может прогрессировать, проявляясь
и в покое, может появиться цианоз. При физикаль-
ном обследовании в начальных фазах слышится дву-
сторонняя базилярная крепитация, при дальнейшей
прогрессии пульмонита – «бронхиальное» дыхание
и шум трения плевры.
Легочная токсичность блеомицина отличается от
субклинического проявления до случаев со смер-
тельным исходом. В исследовании W.G..Martin еt al.
(2005) БП развился в процессе проведения ХТ
по схеме ABVD у 25 (18 %) из 141 больного ЛХ, при-
чем в 6 случаях пульмонита отмечен летальный
исход, а медиана выживаемости снизилась с 90
до 63 % [1]. Почти такая же частота БП – 28 (15 %)
из 186 случаев, но без летальных случаев, показана
J.Ngeow et al. [11].
Клиническая диагностика БП затруднена в связи
с тем, что его проявления схожи с некоторыми дру-
гими возможными состояниями, такими как пнев-
мония или поражение легких ЛХ, особенно в случаях
прогрессии опухоли [12].
Типичные рентгенологические признаки – дву-
сторонние инфильтраты в нижних отделах легких,
состоящие из интерстициального и альвеолярного
компонентов, захватывающие в конечном итоге всю
долю легкого. Тем не менее БП может ограничиться
одной стороной и лишь фокальным инфильтратом.
При КТ проявление БП регистрируется раньше,
чем при обычной РГ ОГК. При этом у большинства
пациентов можно увидеть небольшие линейные суб-
плевральные поражения в нижних долях легких [13].
Результаты анализа гистологического материала,
полученного с помощью трансбронхиальной био-
псии, обычно неинформативны в связи с отсутстви-
ем каких-либо патогномоничных признаков БП.
В большинстве случаев поражение характеризуется
сквамозной метаплазией бронхиолярного эпителия,
инфильтрацией альвеол и альвеолярных септ клетка-
ми воспаления, отеком и фокальными отложениями
коллагена, участками фиброза. Тем не менее гисто-
логическая оценка ткани легкого в совокупности
с данными инструментальных и лабораторных иссле-
дований помогает решать вопросы сложной диффе-
ренциальной диагностики [14].
Из-за схожести симптомов БП с другими заболе-
ваниями диагностика его строится путем исключе-
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ния. Другие заболевания могут быть верифицирова-
ны путем культурального исследования мокроты,
проведением полимеразной цепной реакции, исклю-
чающей наличие патогенных вирусов, или сероло -
гических реакций с определением антигенов возбу-
дителей специфической пневмонии. Появление
признаков БП часто относится на счет бактериаль-
ной пневмонии, однако назначаемые антибак -
териальные препараты не дают желаемого резуль -
тата. После разрешения пульмонита пациенты
обычно выздоравливают с полным регрессом симп-
томов [15].
Выявление БП в ранней фазе необходимо для
своевременного прекращения дальнейших введений
блеомицина. Полезными могут быть подсчет лейко-
цитов в лаважной жидкости, РГ ОГК. Инфор ма -
тивным методом является оценка дыхательной функ-
ции легких.
Нередко наличие БП (особенно при очаговой
или сливной инфильтрации) принимается за про-
грессию ЛХ и должно учитываться с целью диффе-
ренциальной диагностики.
Предполагалось, что комбинация блеомицина
и радиотерапии может быть синергичной. По дан-
ным исследования S.J.Horning et al. показано, что
спустя 3 года после лечения больных ЛХ, включав-
шего облучение средостения с медианой дозы
44 Гр и блеомицин (медиана кумулятивной дозы –
120 мг / м2), у 37 % пациентов жизненная емкость
легких (ЖЕЛ) уменьшилась более чем на 20 %, в то
время как такое же его снижение наблюдалось
лишь у 32 и 19 % больных, получивших только
медиастинальное облучение или только ХТ с блео-
мицином соответственно [5]. A.Hirsch et al. показано,
что у больных ЛХ, получивших содержащую блео-
мицин (медиана кумулятивной дозы – 120 мг / м2)
ХТ с последующим облучением средостения (ме -
диана СОД – 36 Гр), легочные симптомы (кашель,
одышка) появились в период лечения и до 6 мес.
после его окончания у гораздо большего числа
пациентов по сравнению с получившими только ХТ
(50 и 21 % соответственно). Однако спустя 15 мес.
такого различия между группами уже не отмеча -
лось [4].
В исследовании A.Macann et al. также не выявлено
усиления легочной токсичности за счет ЛТ, следо-
вавшей за ХТ с включением блеомицина [16].
Влияние ХТ на частоту ЛП исследовано A.Hirsh
et al. Оценивались ЖЕЛ и диффузионная способ-
ность легких (ДСЛ) (выделение окиси углерода)
у больных ЛХ (n = 60) IА–IIIA стадии. Только ХТ
ABVD получили 30 пациентов, остальные – комби-
нированную ХЛТ. В процессе проведения ХТ умень-
шение дозы или исключение дальнейших введений
блеомицина потребовалось по клиническим показа-
ниям у 14 (23,3 %). При последовавшем за ХТ ман-
тиевидном облучении СОД области средостения
составила 36 Гр. Уменьшение ЖЕЛ и ДСЛ зареги-
стрировано после окончания ХТ у 37 % пациентов.
По завершении ЛТ у 8 % из них отмечено дальней-
шее ухудшение этих показателей [4].
Противоположный вывод сделан A.Macann et al.
По результатам исследования изучалась эффектив-
ность и токсичность ХТ по схеме BAGCOPP (блео-
мицин, доксорубицин, циклофосфан, винкристин,
прокарбазин, гемцитабин, преднизолон) у больных
ЛХ II–IV стадии. Набор пациентов (n = 27) был пре-
кращен досрочно в связи с развитием серьезных
легочных осложнений в процессе или сразу по окон-
чании ХТ (n = 8), в т. ч. со смертельным исходом
(n = 1). Столь сильный токсический эффект со сто-
роны легочной ткани отнесен на счет взаимного
потенцирующего влияния блеомицина и гемцитаби-
на. Консолидирующая ЛТ с подведением СОД 36 Гр
выполнена у 15 пациентов, в т. ч. с предшествовав-
шим цитостатическим пульмонитом (n = 4). Период
между окончанием ХТ и началом ЛТ составлял 4 нед.
Развитие ЛП не зарегистрировано ни у одного из
этих 4 больных, вследствие чего вдвинуто предпо -
ложение, что ЛТ области средостения может быть
вполне безопасной при условии соблюдения
4-недельного интервала между окончанием ХТ
и началом ЛТ [16].
Похожие результаты получены A.M.Fox et al.
В группе первичных больных ЛХ (n = 75), получив-
ших комбинированную ХЛТ, ЛП развился в 10 %
случаев. Развитие ЛП не связано с предшествовав-
шим БП. В группе пациентов, у которых ЛТ являлась
консолидирующим аспектом высокодозовой ХТ
(n = 17), рецидивов ЛХ с поддержкой транспланта-
цией аутологичных стволовых клеток, ЛП зареги-
стрирован у 35 %. При этом тяжесть претрансплан-
тационных ЛП существенно превышала таковую
при посттрансплантационных ЛП (ЛП III степени –
у 57 и 0 % больных соответственно) [17].
В отличие от раннего, отдаленный эффект воз-
действия облучения на легочную ткань (пневмофиб-
роз) может оказывать значительное влияние на каче-
ство жизни пациентов. Первые признаки лучевого
пневмофиброза можно обнаружить в большинстве
случаев не ранее чем через 6 мес. после завершения
ЛТ средостения. Клиническая значимость пневмо-
фиброза, как правило, обратно пропорциональна
периоду между окончанием ЛТ и первой РГ-регист-
рацией пневмофиброза [18]. Рентгенологическая
и клиническая характеристики впервые зарегистри-
рованного пневмофиброза далеко не всегда являют-
ся окончательными, т. к. процесс фиброзирования
развернут во времени. Завершение формирования
фиброза происходит, как правило, в течение 2 лет
после окончания ЛТ [19]. Вследствие лучевого пнев-
мофиброза сокращается ЖЕЛ и ДСЛ, что сопровож-
дается прогрессирующей одышкой. R.Abratt et al.
показано, что смертность среди таких пациентов
выше, по сравнению с получившими такую же тера-
пию [20]. Хотя ЛП чаще всего предшествует лучево-
му пневмофиброзу, оба этих процесса могут разви-
ваться независимо друг от друга.
В данном исследовании частота ЛП и фиброза
прикорневых и парамедиастинальных отделов лег-
ких была существенно выше (р < 0,001) у пациентов
с предшествовавшим БП.
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Заключение
Таким образом, следует учитывать возможность раз-
вития блеомициновой токсической реакции легких
в процессе применения ХТ по схемам, включающим
блеомицин. Частота БП составила 27,5 %, с клиниче-
скими проявлениями – 15,4 %.
При выявлении рентгенологических изменений
в легких в процессе лечения требуется дифференци-
альная диагностика между прогрессией ЛХ и БП.
Пациенты, перенесшие БП, представляют группу
повышенного риска развития ЛП и фиброза легких.
Частота лучевого фиброза прикорневых и пара-
медиастинальных отделов легких у больных ЛХ при
применении ХТ первой линии и облучении средо-
стения в СОД 20–30 Гр составляет 35,9 %. Выявлены
фиброзные изменения преимущественно (94,1 %)
I степени.
Данная работа выполнена на базе Медицинского
радиологического научного центра имени А.Ф.Цы -
ба – филиала  Федерального государственного бюд-
жетного учреждения «Национальный медицинский
исследовательский центр радиологии» Мини стер -
ства здравоохранения Российской Федерации, на
протяжении многих лет успешно сочетающего в сво -
ей работе экспериментальные исследования и их
кли ническое применение [21].
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